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INTRODUCTION

Il n’y a pas un,diabéte mais des diabetes. Le diabéte apparait, en
effet, plus comme un syndrome que comme une maladie. Autrement
dit ¢’est un ensemble de signes qui peuvent étre dus a des causes
différentes les unes des autres.

Le diabéte est un terme d’origine grecque (Diabaind) qui signifie
passer a travers. Il désigne un état au cours duquel les liquides
absorbés semblent traverser immédiatement ’organisme et s’éliminer
par les urines.

Pour comprendre ce qui se passe, il parait utile de faire une breve
description des phénomeénes qui se déroulent au niveau du rein. Les
deux reins chez ’homme contiennent environ 2 millions d’unités é€lé-
mentaires appelées néphrons. Chaque néphron comprend un ensem-
ble de petits vaisseaux sanguins ou capillaires groupé€s appeles glome-
rule que prolonge un long tube filiforme. Quotidiennement, les
glomérules filtrent a partir du sang, environ 150 litres d’eau et une
certaine quantité de substances a I’état moléculaire: glucose, sels
essentiels, urée... Certaines de ces substances sont des déchets non
volatils de diverses: réactions chimiques qui se produisent dans les
cellules de ’organisme. Les liquides filtrés vont subir une action de
réabsorbtion au fur et 2 mesure de leur progression dans le tubule
rénal. Ainsi 99 % d’eau et presque la totalité de glucose et de sels sont
réabsorbés. Ce qui reste constituera 'urine qui est évacuée dans la
vessie soit environ 1,3’ cm par minute pour une diurese de 1,51 par
jour. Les mécanismes de ces échanges sont sous le controle direct d’un
certain nombre d’hormones qui agissent de fagon spécifique. La per-
turbation de ces mécanismes a un niveau particulier est a I’origine de
trois grandes maladies bien différentes I'une de 'autre et que la clini-
que et la biologie permettent d’individualiser :

— Le diabéte insipide : caractérise une maladie ou le sujet €li-
mine des quantités considérables d’urine trop diluée composée
essentiellement d’eau, les autres substances €tant normale-
ment réabsorbées au niveau du tubule rénal ce qui donne a
I’urine une saveur insipide. Ce diabéte est d0i a ’absence
d’hormone anti-diurétique (A.D.H) responsable de la réab-
sorption de ’eau aprés sa filtration. Dans les conditions nor-
males, cette hormone qui est secrétée au niveau du cerveau,
permet d’adapter le volume des urines en fonction de I’alimen-
tation. Lorsqu’elle est absente ou qu’il existe une insensibilité
du tubule rénal a son action, I’cau filtrée ne fait que traverser
le rein et finit dans la vessie.

— Le diabéte rénal - dans le sang, la concentration de sucre ou
glycémie est n¢ ..nalement d’un gramme par litre. Les 150
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litres filtrés par jour contiennent donc environ 150 g de glu-
cose qui dans les conditions normales sont totalement réab-
sorbés au niveau du tubule rénal de sorte que I'urine émise ne
contient pas du tout de sucre. Le diabéte rénal résulte d'une
anomalie de réabsorption du glucose au niveau du tubule
rénal. Cette anomalie est variable, elle n’est pratiquement
jamais totale. Il en résulte une présence de glucose dans les
urines (ou glucosurie) alors que la glycémie est normale. Cette
maladie ne requiert pas de traitement, elle n’évolue d’ailleurs
jamais vers le diabéte sucré.

Le diabéte sucré : comme nous venons de le voir, le glucose est
réabsorbé totalement apreés sa filtration. La quantité réabsor-
bée quotidiennement est de 150 g mais la capacité maximum
de réabsorption des reins est presque le double. Cette capacité
permet & I'organisme de s’adapter 4 un apport excessif en
sucre (repas riche...). Cependant lorsque la glycémie dépasse
1,8 g/l, la capacité de réabsorption est dépassée, les reins
deviennent incapables de réabsorber le surplus de glucose qui
se retrouve dans les urines. Ce diabéte est ainsi caractérisé par
I"association d’une élévation de la glycémie ou hyperglycémie
et d'une glucosurie. Il en existe plusieurs variétés. Le dosage
de I'insuline, (hormone qui par plusieurs mécanismes assure le
maintien d’une glycémie 4 un taux constant de 1 g/1) a permis
dés 1960 de distinguer une variété par défaut d’insuline, d’une
variété ou I'insulinémie est normale voire augmentée :

a) - Le diabéte insulino-dépendant (D.[.D) ou diabéte insulino-

prive ou diabéte maigre est actuellement appelé diabete
type L. Il caractérise surtout le sujet jeune (diabéte juvénile)
mais il peut survenir a tous les dges de la vie. L’hyperglycé-
mie est liée 4 une carence de sécrétion d'insuline. En [’ab-
sence de traitement par l'insuline, il évolue vers le coma et la
mort. C'est ce type gue nous allons envisager dans cette
étude.

b) - Lediabéie non insulinodépendant : est 'apanage de I'adulte.

Dans cette variété, quatre sous-variétés au moins sont

individualisées :

e Le diabéte des sujets obéses, diabéte gras ou diabete plé-
thorique de la maturité, appelé également diabgte type 2,
est la forme la plus fréquente. Il se manifeste généralement
aprés 40 ans mais peut se voir plus tot. Il a tendance a
s’accompagner d'une obésité. 11 est favorisé par la séden-
tarité et un régime trop riche en glucose alimentaire. L'a-
maigrissement et un traitement di¢tétique bien suivi ame-
liorent considérablement le malade. Ces mesures lors-
qu’elles sont appliquées dans les familles prédisposées,
peuvent surseoir 4 I"apparition de la maladie ou ne per-

mettent I'apparition que de formes trés atténuées. Ce type
de diabéte est rare dans les pays pauvres et disparait en cas
de famine. i

e Le diabéte résultant d’une perturbation cellulaire géne-
rale. Une hyperglycémie constante est ici nécessaire pour
maintenir I'énergétique cellulaire. Cette variété se voit
aprés 50 ans, surtout dans les pays industrialises. L"l)ypeg—
glycémie s’associe a une hypercholestérolémie. L’insuli-
némie de base est normale, elle augmente de fagon modé-
rée a I'épreuve de charge en glucose.

e Le diabete des sujets agés hypertendus, c’est une autre
variété ol hyperglycémie compense le déficit circulatoire
lié 4 la sclérose vasculaire généralisée. L’hyperglycémie
doit donc ici étre respectée.

e Le MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) est un
diabete particulier puisqu’il prend le caractére de ces sous
variétés mais ne s’observe que chez I’enfant.

¢) - Les diabétes transitoires ou hyperglycémies transitoires: ils

résultent de deux mécanismes:

@ Le collapsus vasculaire (dii par exemple & une déshydra-
tation grave chez le nourrisson) entraine une souffrangc
cérébrale en particulier hypothalamique dont la conse-
quence est une augmentation de la glycémie. L’hypergly-
cémie créée va compenser un systéme circulatoire en fail-
lite. Elle se corrige spontanément lorsque le collapsus est
levé.

@ Les perturbations d’origine centrale (traumatisme céré-
bral, tumeurs cérébrales, encéphalites, hémorragies céré-
brales ou méningées) entrainent une irritation des centres
régulateurs aboutissant & une libération de facteurs qui
accélérent la sortie de glucose stocké dans le foie sous
forme de glycogéne (néo-glycogénese hépatique) d’ou éle-
vation de Ia glycémie. Cet état ne céde que lorsque la cause
qui I'a engendré aura disparu.

d) - Des formes mixtes d’hyperglycémie peuvent résulter de pos-

sibilités diverses : insuffisance de production d’insuline, vieil-
lissement, obésité, altération vasculaire... Le type méme des
causes qui en sont responsables et leur association expli-
quent leur prédilection chez le sujet dgé.
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